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профилактики рецидива заболевания должна под-
бираться адекватная дозировка выбранного пре-
парата. 
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ВОЗМОЖНОСТИ РАННЕЙ ДИАГНОСТИКИ ТУБЕРКУЛЕЗА У ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ 
 
ЛЫСЕНКО И.М., БАРКУН Г.Н., ЖУРАВЛЕВА Л.Н. 
УО «Витебский государственный медицинский университет» 
 
Актуальность. Основным условием своевре-
менной диагностики туберкулеза является ком-
плексное обследование пациента, которое осуще-
ствляет фтизиатр. Выявление детей, нуждающихся 
в консультации фтизиатра, осуществляется. Педи-
атру необходимо знать группы риска по заболева-
нию туберкулезом среди детского и подросткового 
населения, приходится решать вопросы диффе-
ренциальной диагностики туберкулеза. Диагно-
стика туберкулезного поражения у детей затрудне-
на. Клинические проявления его разнообразны, но 
при этом не имеют строго специфических черт. 
Туберкулез у детей часто протекает под масками 
различных заболеваний – ОРВИ, бронхита и др.  
Для диагностики туберкулеза фтизиатр ис-
пользует комплекс обязательных методов обследо-
вания – Обязательный диагностический минимум 
(ОДМ), который включает: 
1. Сбор анамнеза. 2. Выявление жалоб. 3. Ос-
мотр и физикальные методы обследования: 
Рентгенологическое исследование; клинический 
анализ крови, общий анализ мочи; исследование 
мокроты, мазка с задней стенки; индивидуальная 
туберкулинодиагностика. 
Существует два патогномоничных критерия 
туберкулезного процесса: 
Возбудитель туберкулеза – микобактерия ту-
беркулеза (МБТ). Применяют следующие методы 
микробиологического исследования: 
1) Бактериоскопический метод: 
Бактериоскопический метод позволяет обна-
ружить микобактерии при содержании не менее 
5000-10000 в 1 мл исследуемого материала. Микро-
скопическое обнаружение кислотоустойчивых ми-
кобактерий не позволяет дифференцировать воз-
будителя туберкулеза от атипичных и сапрофит-
ных микобактерий. 
2) Культуральный метод (посев на питатель-
ные среды) позволяет обнаружить МБТ при нали-
чии нескольких десятков микробных клеток в 1 мл 
исследуемого материала. Рост культуры МБТ на 
твердой питательной среде происходит в течение 
длительного времени – 2-3 месяца. В настоящее 
время получены жидкие питательные среды, на 
которых МБТ растут в течение 10-14 дней.  
3) Биологический метод - заражение лабора-
торных животных (. Метод является высоко-
чувствительным, т.к. позволяет получить положи-
тельный результат, если в исследуемом материале 
содержатся даже единичные (1-5) микобактерии. 
Продолжительность исследования 1,5-2 месяца.  
Дополнительными диагностическими и диф-
ференциально-диагностическими тестами при ту-
беркулезе являются иммунологические исследова-
ния и молекулярно-биологические методы. Эти 
методы позволяют выявлять возбудителя туберку-
леза при снижении его жизнеспособности. Имму-
нологические методы позволяют оценить реак-
тивность организма больного, выявлять актив-
ность туберкулезного процесса, осуществлять кон-
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троль эффективности лечения, определять необ-
ходимость хирургического лечения, прогнозиро-
вать дальнейшую динамику специфического про-
цесса. 
II. Элементы туберкулезной гранулемы, выяв-
ляемые гистоцитологическими методами в иссле-
дуемом материале. 
Вокруг очага некроза, вызванного МБТ, фор-
мируется защитная воспалительная реакция: вал 
эпителиоидных клеток, гигантские клетки Пиро-
гова-Лангханса, скопление лимфоцитов. 
Поэтому для ранней и правильной диагности-
ки заболевания у детей основную роль играет 
оценка комплекса клинико-рентгено-
лабораторных данных. 
Основные методы выявления туберкулеза у де-
тей и подростков 
В настоящее время выявление туберкулеза сре-
ди детского и подросткового населения возможно 
следующими методами: 
Массовая туберкулинодиагностика. Как массо-
вый скрининг-тест применяется проба Манту с 2 
ТЕ ППД-Л.  
На консультацию к фтизиатру направляют де-
тей из групп риска по развитию туберкулеза. К 
группам риска относятся: 
1. Впервые инфицированные МБТ. Факт пер-
вичного инфицирования устанавливается по «ви-
ражу» туберкулиновой реакции. 
2. Инфицированные лица с гиперергической 
чувствительностью к туберкулину, которая опре-
деляется по размеру инфильтрата 17 мм и более, 
наличию везикуло-некротических реакций в месте 
внутрикожного введения туберкулина. 
3. Инфицированные МБТ лица с нарастанием 
туберкулиновой чувствительности. Нарастание 
чувствительности к туберкулину определяется по 
увеличению размера инфильтрата на 6 мм и более 
по сравнению с предыдущим годом. 
4. Лица с неясной этиологией аллергии к ту-
беркулину Инфицированные МБТ лица, если им 
проба Манту с 2 ТЕ ППД-Л проводилась нерегу-
лярно.  
Своевременное обследование детей из контак-
та с больным туберкулезом.  
Пути инфицирования детей и подростков за-
висят от характера источника инфекции. 
Аэрогенный путь  
Алиментарный путь  
Контактный путь  
4. Трансплацентарный путь – встречается ред-
ко.  
Особенности течения туберкулеза у детей ран-
него возраста  
определяются реактивностью и сопротивляе-
мостью организма ребенка, а также его анатомо-
физиологическими особенностями. 
Механизмы естественной резистентности но-
ворожденного ребенка находятся в состоянии фи-
зиологической недостаточности. У новорожден-
ных отмечена: 
– низкая фагоцитарная активность лейкоци-
тов; 
– низкая миграционная активность мононук-
леаров и лейкоцитов; 
– пониженное образование хемотаксических 
факторов сыворотки крови и повышенное выде-
ление ингибирующего фактора лимфоцитами кро-
ви;  
– поглотительная фаза фагоцитоза хорошо вы-
ражена, переваривающая фаза значительно отстает 
от поглотительной; 
– дефицит гуморальных факторов естествен-
ной резистентности. Неспецифические защитные 
факторы выполняют основную защитную роль до 
периода созревания специфических иммунных 
механизмов. 
Становление иммунологической реактивности 
организма ребенка происходит в различные сроки: 
функциональная незрелость Т- и В-системы 
лимфоцитов. Функционирование Т-лимфоцитов 
начинается у плода к 9-15 неделе, однако реакции 
гиперчувствительности замедленного типа дости-
гают полного развития к концу 1-го года жизни. 
Количество В-лимфоцитов у новорожденных при-
ближается к значению у взрослых, но продукция 
антител минимальна или отсутствует. Функциони-
рование В-лимфоцитов начинается и совершенст-
вуется далее в постнатальном периоде. У новорож-
денного ребенка наблюдается дефицит функций Т- 
и В-системы лимфоцитов, снижение неспецифиче-
ской резистентности. Эти факторы играют роль в 
формировании механизмов противотуберкулезно-
го иммунитета. Туберкулезная инфекция, в свою 
очередь, при развитии заболевания изменяет 
функционирование системы иммунитета. 
У недоношенных детей значительно выражен 
дефицит факторов естественной резистентности. 
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Иммунодефицит у недоношенных является дли-
тельным и продолжается до 5 года жизни. 
Неблагоприятному течению туберкулезной 
инфекции способствуют особенности органов ды-
хания у детей раннего возраста, обусловленные 
анатомо-физиологическим строением. 
Особенности течения туберкулеза в подрост-
ковом периоде определяются: 
повышенной активностью метаболических 
процессов, что приводит к выраженной картине 
морфологического и клинического течения тубер-
кулезного процесса. 
неравномерностью созревания отдельных ор-
ганов и систем, что может определять избиратель-
ность локализации поражения; 
бурным развитием и перестройкой нейроэн-
докринной системы: у подростков усиливается 
функция щитовидной железы, половых желез, из-
меняется соотношение процессов возбуждения и 
торможения в нервной системе (преобладание 
процесса возбуждения). 
Выводы. Эти факторы сказываются на защит-
но-адаптационных возможностях организма под-
ростка, характере течения иммунологических, вос-
палительных реакций и регенерации, а, следова-
тельно, на клинических проявлениях и исходах 
заболевания. 
  
 
КЛИНИКА И ТЕЧЕНИЕ СКЛЕРОДЕРМИИ У ДЕТЕЙ ПО ДАННЫМ ВДОКБ 
 
ЛЯЛЬКОВА В.П., ПЧЕЛЬНИКОВ Ю.В., ВАЛУЖИНА Л.А. 
УО «Витебский государственный медицинский университет» 
 
Актуальность. Склеродермия – заболевание 
соединительной ткани, характеризующееся фиб-
розно-склеротическими изменениями в коже, не-
редко различных органов и тканей с заинтересо-
ванностью сосудов микроциркулярного русла по 
типу облитерирующего эндартериита. По МКБ – 
10 относится к системному склерозу. 
Первое подробное описание склеродермии 
принадлежит G. Lusitanus (1634 г.) под названием 
«плотная кожа». Термин «склеродермия» был вве-
ден Gintrac 1847. 
У 20% больных заболевание начинается в воз-
расте до 18 лет. Частота заболевания по данным 
различных авторов колеблется от 3,7 до 27 случаев 
на 1 миллион населения [1,2,3]. Девочки болеют от 
3 до 5 раз чаще мальчиков, причем превалирует 
очаговая склеродермия (ОСД). До настоящего 
времени не решен вопрос являются ли ОСД и сис-
темная склеродермия (ССД) единым заболеванием 
по этиологии и патогенезу. 
Целью настоящей работы было выяснить осо-
бенности клинических проявлений склеродермии, 
течения и методов обследования у детей, госпита-
лизированных в ВДОКБ. 
Материал и методы. Всем детям проводилось 
полное клинико-лабораторное обследование, доп-
плер-эхокардиограммы (ЭХОК), иммунограммы, 
посевы на флору из зева, при необходимости 
ФГДС, анализы крови Т3, Т4 и ТПО, трансамина-
зы, КФК, ЛДГ, УЗИ органов брюшной полости, 
реовазография, одной больной магнитно-
резонансная томография (МРТ) ЦНС и спинного 
мозга, энцефалография. 
Под нашим наблюдением в течение 10 лет на-
ходилось 52 человека в возрасте от 5 до 17 лет, ко-
торым был поставлен диагноз склеродермии с дли-
тельностью заболевания от месяца до 11 лет, маль-
чиков было 20, девочек – 32 
В анамнезе у всех детей были частые ОРЗ, у 35 - 
ветряная оспа, у 5 детей - паротит, наследственная 
отягощенность по ревматическим болезням была 
выявлена у 10 детей. 
Среди наших больных превалировала ОСД 
(48детей), у 4 была диагностирована ССД. 
Бляшечная форма ОСД была выявлена у 40 де-
тей, у 8 – линейная, из них у 3 поражение кожи и 
подкожных тканей локализовались по ходу нервов 
на одной стороне тела. В начале болезни у 30 детей 
с бляшечной формой ОСД участки поражения 
имели отечный, эритематозный характер, в даль-
нейшем становились атрофичными. Узлы уплот-
нения достигали 5-7 см, разнообразно располага-
ясь. Одновременно у детей отмечались единичные 
или многочисленные участки витилиго и гипер-
пигментации на коже без атрофических измене-
